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S T R E S Z C Z E N I E
W praktyce lekarza reumatologa bóle kręgosłupa należą do naj-
częstszych dolegliwości zgłaszanych przez chorych. Większość
przypadków bólu ma charakter mechaniczny i trudną do ustalenia
przyczynę; ustępują samoistnie w czasie 2–6 tygodni. Około 5%
bólów kręgosłupa wiąże się z chorobą układową, przewlekłym za-
paleniem czy poważnym uszkodzeniem struktur kręgosłupa. Jest
wiele objawów alarmujących, nasuwających podejrzenie tych przy-
czyn. W niniejszej pracy przedstawiono przegląd najczęstszych
układowych przyczyn bólów kręgosłupa, do których należą spon-
dyloartropatie seronegatywne, reumatoidalne zapalenie stawów,
zapalenie krążka międzykręgowego w przebiegu zakażenia, oste-
oporozę i inne.
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Wprowadzenie
Ból kręgosłupa jest jedną z najczęstszych dole-
gliwości i dotyczy większości populacji. W około
90% przypadków ma charakter mechaniczny i je-
go nasilenie zmniejsza się w ciągu 2–6 tygodni.
U około 5% chorych przyczyny bólu kręgosłupa
są układowe, zapalne lub związane z poważnym
uszkodzeniem kręgosłupa. Do tych schorzeń  należą:
spondyloartropatie zapalne oraz zajęcie kręgosłu-
pa w przebiegu innych zapaleń stawów, zapalenie
krążka międzykręgowego, przerzuty nowotworo-
we lub pierwotne nowotwory kości, złamanie oste-
oporotyczne, schorzenia przebiegające z objawa-
mi deficytu neurologicznego, a także schorzenia
powodujące ból odniesiony kręgosłupa.
Istnieje wiele charakterystycznych cech bólu
kręgosłupa, będących objawami alarmującymi
(tzw. czerwone flagi), nasuwającymi podejrzenie
wymienionych wyżej przyczyn [1]. Należą do nich:
• ból kręgosłupa o charakterze zapalnym;
• ból zlokalizowany;
• ból nocny;
• objawy ogólne lub narządowe;
• początek objawów przed 30. lub po 50. roku
życia;
• ból przy ruchach we wszystkich kierunkach;
• choroba nowotworowa w wywiadzie;
• czynniki ryzyka lub potwierdzona osteopo-
roza;
• objawy neurologiczne.
Stały ból kręgosłupa, niezmniejszający się przy
zmianie pozycji ani w spoczynku, sugeruje zaka-
żenie, chorobę nowotworową lub zmiany nacie-
kowe. Współistnienie podwyższonej temperatu-
ry ciała, dreszczy i zmniejszenie masy ciała może
oznaczać zakażenie, chorobę nowotworową lub
przewlekły proces zapalny. W przypadku chore-
go z ciężkim uporczywym bólem, uniemożliwia-
jącym przyjęcie pozycji leżącej w trakcie badania,
należy rozważyć możliwość zmian pozaotrzew-
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nowych, między innymi: rozwarstwienie tętnia-
ka aorty, kamicę nerkową, zapalenie trzustki lub
pęknięty wrzód żołądka. Ból i sztywność poran-
na kręgosłupa trwające ponad 30 minut, które
zmniejszają się po ćwiczeniach i występują u mło-
dych chorych przed 40. rokiem życia, wskazują
na spondyloartropatię zapalną. Ból postępujący,
promieniujący obustronnie nasuwa podejrzenie
choroby nowotworowej, pośrodkowej przepukli-
ny krążka międzykręgowego lub spondyloartro-
patii. Objawy deficytu neurologicznego, czucio-
wego lub ruchowego, zaburzenie funkcji zwiera-
czy, objaw Babińskiego lub polikloniczny odruch
skokowy nasuwają podejrzenie ucisku rdzenia
albo korzeni nerwowych w przebiegu nowotwo-
ru lub pośrodkowej przepukliny krążka między-
kręgowego. Uraz lub nagły początek bólu u osoby
obciążonej czynnikami ryzyka osteoporozy mogą
sugerować złamanie kręgu.
W większości przypadków bólu kręgosłupa o cha-
rakterze mechanicznym wskazania do badań obra-
zowych są ograniczone, zaleca się je natomiast
w przypadku narastających objawów deficytu neu-
rologicznego, objawów ogólnych, urazu lub choro-
by nowotworowej, jeśli pacjent ma mniej niż 18 lub
więcej niż 50 lat oraz gdy współistnieją czynniki
ryzyka infekcji, takie jak: przyjmowanie narkotyków
dożylnie, cukrzyca, immunosupresja, a zwłaszcza
długotrwała steroidoterapia, a także w przypadku
cewnikowania pęcherza moczowego, zakażenia skó-
ry lub dróg moczowych oraz obecności czynników
ryzyka osteoporozy [2].
W pracy przedstawiono wybrane przyczyny
bólów kręgosłupa w praktyce reumatologicznej.
Spondyloartropatie seronegatywne
Spondyloartropatie seronegatywne to grupa zapal-
nych schorzeń układowych obejmujących stawy krę-
gosłupa, stawy krzyżowo-biodrowe oraz stawy ob-
wodowe, skojarzonych z antygenem zgodności
tkankowej HLA B27. Charakteryzuje je wczesny
początek choroby, przed 40. rokiem życia, oraz
częstsze występowanie u mężczyzn. Do chorób
z tego kręgu należy zesztywniające zapalenie sta-
wów kręgosłupa (AS, ankylosing spondylitis), daw-
niej choroba Bechterewa, a także spondyloartro-
patie w przebiegu łuszczycowego zapalenia sta-
wów, reaktywnego zapalenia stawów (ReA, reacti-
ve arthritis), spondyloartropatie skojarzone z nie-
swoistymi zapaleniami jelit, spondyloartropatie
młodzieńcze oraz niezróżnicowane.
Cechami wspólnymi tych schorzeń są zapale-
nie stawów kręgosłupa oraz stawów krzyżowo-
-biodrowych, zapalenie przyczepów ścięgnistych,
czyli entezopatie, nieobecność czynnika reuma-
toidalnego oraz skojarzenie z zapaleniem przed-
niego odcinka błony naczyniowej oka. Choroba
prowadzi do postępującego zesztywnienia kręgo-
słupa i charakterystycznej sylwetki ciała [3]. Ty-
powym objawem jest przewlekły ból kręgosłupa,
który często po raz pierwszy pojawia się w wieku
młodzieńczym oraz nasila się w nocy i nad ra-
nem, powodując uczucie sztywności porannej
kręgosłupa. Ból i sztywność kręgosłupa zmniej-
szają się po ćwiczeniach fizycznych, natomiast
nie ustępują w spoczynku [4].
Charakterystyczne cechy bólu zapalnego opisa-
no w różnych zestawieniach kryteriów. Poniżej
przedstawiono kryteria Assessment od Spondylo-
arthritis international Society (ASAS) [5] i Kryte-
ria Berlińskie [6].
Ból zapalny kręgosłupa
Według ekspertów ASAS zapalny ból kręgo-
słupa dotyczy chorych z przewlekłym bólem krę-
gosłupa (> 3 miesięcy) [5]. Jego charakterystycz-
ne cechy to:
• pierwsze objawy przed 40. rokiem życia;
• podstępny początek choroby;
• poprawa po ćwiczeniach;
• brak poprawy w spoczynku;
• ból nocny (z poprawą po wstaniu z łóżka).
Powinny być spełnione minimum 4 z powyż-
szych 5 kryteriów.
Kryteria Berlińskie zapalnych bólów kręgosłu-
pa dotyczą chorych z przewlekłym bólem kręgo-
słupa (> 3 miesiące) [6] i są następujące:
• sztywność poranna kręgosłupa trwająca po-
nad 30 minut;
• poprawa po ćwiczeniach, brak poprawy w spo-
czynku;
• przebudzenia w drugiej połowie nocy z po-
wodu bólu kręgosłupa;
• naprzemienny ból pośladków.
Kryteria są spełnione, jeżeli stwierdza się mini-
mum 2 z tych 4 kryteriów.
Zesztywniające zapalenie stawów kręgosłupa
Zesztywniające zapalenie stawów kręgosłupa
jest klasycznym schorzeniem z kręgu spondyloar-
tropatii. Dotyczy ono głównie młodych mężczyzn;
charakteryzuje się zapaleniem stawów kręgosłupa
oraz stawów krzyżowo-biodrowych. Możliwe jest
również zajęcie stawów obwodowych, które obej-
muje zazwyczaj duże stawy i ma charakter niesy-
metryczny. Do objawów klinicznych należą: zapal-
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ny ból kręgosłupa, bóle pośladków, entezopatie
manifestujące się często bólem przyczepu ścięgna
Achillesa lub rozcięgna podeszwowego do kości
piętowej, bóle przedniej ściany klatki piersiowej,
które są wyrazem zajęcia stawów mostkowo-oboj-
czykowych i żebrowo-mostkowych oraz zapale-
nie pochewek ścięgnistych ścięgien zginaczy
i prostowników palców objawiające się obrzękiem
całych palców rąk lub stóp (dactylitis; „palce kieł-
baskowate”). Postępujący proces zapalny powo-
duje ograniczenie ruchomości kręgosłupa we
wszystkich płaszczyznach i rozszerzalności od-
dechowej klatki piersiowej oraz bóle w klatce przy
głębokim oddychaniu i kaszlu. Dochodzi do stop-
niowej zmiany postawy z pogłębieniem lordozy
szyjnej oraz kyfozy piersiowej, zajęcia stawów
barkowych i biodrowych, w których może dojść
do przykurczów. Częstym objawem pozastawo-
wym jest nawracające zapalenie przedniego odcin-
ka błony naczyniowej, poza tym mogą wystąpić:
niedomykalność zastawki aortalnej lub zapalenie
aorty wstępującej, nefropatia IgA lub amyloidoza
wtórna, włóknienie płuc, zapalenie krążka między-
kręgowego oraz powikłania neurologiczne spowo-
dowane podwichnięciem między kręgiem szczy-
towym a obrotowym lub stenozą kanału kręgowe-
go. Ponad 90% chorych jest nosicielami antygenu
HLA B27. W surowicy pacjentów nie wykrywa się
czynnika reumatoidalnego. W ostrym stanie zapal-
nym może dojść do podwyższenia parametrów sta-
nu zapalnego (odczynu opadania erytrocytów [OB,
odczyn Biernackiego] i stężenia białka C-reaktyw-
nego [CRP, C-reactive protein]) oraz niedokrwisto-
ści, jednak u około 40% chorych z aktywnym za-
paleniem kręgosłupa osiowego parametry stanu za-
palnego są prawidłowe [3].
Rozpoznanie ustala się na podstawie wywiadu,
objawów klinicznych oraz obecności antygenu
HLA B27 i charakterystycznych zmian w bada-
niach obrazowych, z których najważniejsze jest
wykazanie aktywnego zapalenia stawów krzyżo-
wo-biodrowych.
Poniżej przedstawiono typowe dla AS zmiany
w badaniach obrazowych [4, 7].
W klasycznym zdjęciu rentgenowskim (RTG)
stawów krzyżowo-biodrowych początkowo obser-
wuje się nieregularny przebieg szpar stawowych,
zatarcie ich obrysów, następnie nadżerki kostne
i pseudoposzerzenie szpar stawowych oraz skle-
rotyzację podchrzęstną. W późniejszym okresie
stwierdza się tworzenie mostków kostnych i, osta-
tecznie, całkowite zarośnięcie stawów krzyżowo-
biodrowych, czyli ankylozę. Klasyczne zdjęcia RTG
mogą nie wykazywać zmian o typie sacroilitis przez
pierwszych kilka lat trwania choroby, dlatego obec-
nie preferuje się badanie rezonansu magnetyczne-
go (MR, magnetic resonance) stawów krzyżowo-
-biodrowych w celu wczesnego potwierdzenia roz-
poznania i wdrożenia leczenia [4].
Rezonans magnetyczny stawów krzyżowo-bio-
drowych może wykazywać aktywne zmiany zapal-
ne lub zmiany o charakterze pozapalnym, przewle-
kłym. Do zmian aktywnych należą: zapalenie kości
(osteitis) widoczne w badaniu MR jako obrzęk szpi-
ku kostnego w okolicy przystawowej, zapalenie
błony maziowej (synovitis) oraz zapalenie torebki
i przyczepów ścięgnistych (capsulitis, enthesitis),
do zmian przewlekłych natomiast należą zwyrod-
nienie tłuszczowe szpiku kostnego, sklerotyzacja
podchrzęstna, nadżerki kostne i ostatecznie zro-
sty kostne, czyli ankyloza [7].
Klasyczne zdjęcia RTG kręgosłupa w AS wyka-
zują następujące zmiany: kwadratowienie kręgów,
zacienienia na krawędziach trzonów (tzw. shiny
corners) oraz nadżerki na krawędziach trzonów krę-
gów, cechy zapalenia krążka międzykręgowego,
kostnienie więzadeł podłużnych kręgosłupa oraz
pierścieni włóknistych krążków, które objawia się
powstawaniem syndesmofitów, a następnie między-
kręgowych mostków kostnych. W późnym okresie
dochodzi do całkowitego zrostu kręgów dającego na
zdjęciach RTG obraz „kija bambusowego”. W tym
stadium mogą wystąpić złamania kompresyjne krę-
gów w przebiegu wtórnej osteoporozy [4].
Rezonans magnetyczny kręgosłupa może uwi-
docznić: spondylitis anterior lub posterior w postaci
obrzęku szpiku kostnego w okolicy przedniobocz-
nych lub tylnobocznych krawędzi kręgów, spondy-
lodiscitis — zapalenie krążka międzykręgowego, czę-
sto na wielu poziomach (do różnicowania z infek-
cyjnym, bakteryjnym zapaleniem krążka międzykrę-
gowego), zapalenie stawów między-wyrostkowych
i żebrowo-kręgowych. Poza tym stwierdza się: za-
palenie przyczepów więzadeł kręgosłupa, na przy-
kład więzadła podłużnego, więzadeł żółtych oraz
międzywyrostkowych, obecność syndesmofitów
i mostków kostnych na brzegach trzonów kręgów
w wyniku kostnienia pierścienia włóknistego,
a w późnym okresie choroby — zrosty kostne ze skost-
nieniem krążka międzykręgowego [4] (ryc. 1, 2).
W tabeli 1 przedstawiono kryteria rozpoznania
AS [8].
Łuszczycowe zapalenie stawów
Łuszczycowe zapalenie stawów należy do spon-
dyloartropatii. Cechują je objawy kliniczne typo-
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we dla spondyloartropatii u chorych z rozpozna-
ną łuszczycą skóry i/lub paznokci lub u osób
z łuszczycą w wywiadzie rodzinnym. Około 10%
chorych na łuszczycę cierpi na łuszczycowe zapa-
lenie stawów. Istnieje kilka postaci łuszczycowe-
go zapalenia stawów; jedna z nich cechuje się prze-
wagą zmian w szkielecie osiowym z zajęciem
kręgosłupa i stawów krzyżowo-biodrowych. Sko-
jarzenie z antygenem HLA B27 jest słabsze niż
w przypadku AS. Częstość zachorowania u obu płci
jest podobna. Częściej dochodzi do zajęcia stawów
obwodowych. Istnieje postać z zajęciem drobnych
stawów rąk i stóp przypominająca reumatoidalne
zapalenie stawów (RA, rheumatoid arthrisis).
W przeciwieństwie do AS zajęcie stawów krzy-
żowo-biodrowych często ma charakter niesyme-
tryczny, syndesmofity kręgosłupa również mogą
być niesymetryczne. Obserwuje się duże tak zwa-
ne parasyndesmofity, które odchodzą nie od brze-
gów kręgów w miejscu przyczepu pierścienia włók-
nistego, ale od trzonów kręgów [3].
Spondyloartropatie skojarzone
z nieswoistymi przewlekłymi zapaleniami jelit
Są to schorzenia zapalne kręgosłupa i stawów
krzyżowo-biodrowych występujące u chorych na
chorobę Leśniowskiego-Crohna lub wrzodziejące
zapalenie jelita grubego. Dotyczą 17–20% chorych
z nieswoistym zapaleniem jelit. Oprócz typowych
cech klinicznych spondyloartropatii (ból zapalny
kręgosłupa, bóle pośladków, entezopatie) często
dochodzi do zajęcia stawów obwodowych. Mogą
także występować towarzyszące zapalenie naczy-
niówki lub zmiany skórne w postaci rumienia gu-
zowatego lub piodermii zgorzelinowej. Chorobę
z tego kręgu należy podejrzewać u młodych cho-
rych z klinicznymi cechami spondyloartropatii
oraz niesymetrycznym zapaleniem stawów obwo-
dowych oraz objawami zapalenia jelit, takimi jak
bóle brzucha czy przewlekłe biegunki krwiste lub
śluzowe w wywiadzie [3].
Reaktywne zapalenie stawów
Reaktywne zapalenie stawów (zespół Reitera) to
schorzenie z grupy spondyloartropatii, które poja-
wia się w następstwie przebytej infekcji, najczę-
ściej przewodu pokarmowego (ostre zapalenie je-
lit w następstwie zakażenia patogenami z gatunku
Salmonella, Shigella, Campylobacter, Yersinia) lub
nierzeżączkowego zakażenia dróg moczowo-płcio-
wych (najczęściej spowodowanego przez Chlamy-
dia trachomatis lub Ureaplasma). Zapalenie sta-
wów występuje 1–4 tygodni po przebyciu infekcji
Tabela 1. Zmodyfikowane nowojorskie kryteria zesztyw-
niającego zapalenia stawów (1984) (źródło: [8])
Kryteria kliniczne
Ból kręgosłupa lędźwiowego oraz sztywność utrzymujące
się przez ponad 3 miesiące, zmniejszające się po ćwicze-
niach, ale niezmniejszające się w spoczynku
Ograniczenie ruchomości kręgosłupa lędźwiowego w płasz-
czyznach strzałkowej i czołowej
Ograniczenie rozszerzalności oddechowej klatki piersiowej
w stosunku do wartości należnych dla wieku i płci
Kryterium radiologiczne
Zapalenie stawów krzyżowo-biodrowych, w zależności
od stopnia ≥ 2 obustronnie lub ≥ 3 jednostronnie
Rozpoznanie uważa się za pewne, jeżeli kryterium radio-
logiczne jest skojarzone z przynajmniej jednym kryterium
klinicznym
Rycina 1. Obraz T2-zależny FS, płaszczyzna czołowa: cechy ak-
tywnego procesu zapalnego stawów krzyżowo-biodrowych obu-
stronnie z rozległymi zmianami obrzękowymi szpiku kostnego zlo-
kalizowanymi okołostawowo (osteitis)
Rycina 2. Obraz T1-zależny, płaszczyzna poprzeczna: przewlekłe
zapalenie obu stawów krzyżowo-biodrowych z licznymi nadżerka-
mi oraz przebudową tłuszczową szpiku kostnego
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i ma charakter reaktywny, a nie septyczny. U więk-
szości chorych na reaktywne zapalenie stawów wy-
wiad rodzinny w kierunku spondyloartropatii jest
dodatni lub są nosicielami antygenu HLA B27. Czę-
sto towarzyszą temu: wysokie parametry stanu za-
palnego, gorączka, silny zapalny ból kręgosłupa,
zajęcie stawów obwodowych, najczęściej kolano-
wych i skokowych, zapalenie pochewek ścięgni-
stych palców — dactylitis, entezopatie zapalne.
Klasyczna triada opisana przez Reitera obejmuje
zapalenie stawów, zapalenie cewki moczowej i za-
palenie spojówek występujące w następstwie
ostrego zapalenia jelit. Mogą wystąpić towarzy-
szące objawy skórne, takie jak kerathoderma ble-
norrhagicum — łuszczycopodobne zmiany krost-
kowe na podeszwach stóp i dłoniach lub zapale-
nie żołędzi prącia. Syndesmofity oraz zajęcie sta-
wów krzyżowo-biodrowych mają często charak-
ter asymetryczny [3].
Rozpoznanie chorób z kręgu spondyloartropa-
tii ma charakter kliniczny — dokonuje się go na
podstawie typowego wywiadu i objawów stwier-
dzanych w badaniu przedmiotowym oraz obrazu
radiologicznego. Podstawowe cechy kliniczne, la-
boratoryjne i radiologiczne wspólne dla wszystkich
spondyloartropatii seronegatywnych są zawarte
w kryteriach diagnostycznych spondyloartropatii
według Amora (tab. 2) [9].
W spondyloartropatiach badanie przedmioto-
we wykazuje ograniczenie ruchomości kręgosłu-
pa we wszystkich odcinkach w płaszczyznach
czołowej i strzałkowej. Do oceny ruchomości
służą: test Schobera, ocena odległości palce–pod-
łoga przy maksymalnym zgięciu kręgosłupa, oce-
na odległości potylica–ściana przy wyprostowanej
postawie ciała, ocena rozszerzalności oddechowej
klatki piersiowej. W zaawansowanym stadium
choroby pacjenci charakteryzują się typową syl-
wetką ciała z hiperlordozą szyjną i pogłębioną ky-
fozą piersiową. Do oceny zajęcia stawów krzyżo-
wo-biodrowych służą liczne testy, między inny-
mi test Mennela, test Ganslena, test Patricka.
Istotna jest ocena entezopatii, czyli tkliwości
przyczepów ścięgnistych do kości miednicy, do
krętarza wielkiego kości udowej, tkliwość wię-
zadeł międzywyrostkowych, przyczepu ścięgna
Achillesa oraz rozcięgna podeszwowego do ko-
ści piętowej. Ponadto istotne jest poszukiwanie
zmian skórnych i paznokci typowych dla łuszczy-
cy, zmian krostkowych na dłoniach lub stopach
w ReA, rumienia guzowatego lub piodermii zgo-
rzelinowej, które mogą występować w ReA lub
spondyloartropatiach skojarzonych z nieswoisty-
mi zapaleniami jelit. Ważna jest ocena narządu
wzroku pod kątem zapalenia naczyniówki lub spo-
jówek.
Badanie pomocnicze, takie jak echokardiogra-
fia lub RTG klatki piersiowej, mogą wykazać zaję-
cie zastawki aortalnej lub włóknienie płuc wystę-
pujące w AS. Spośród badań laboratoryjnych
najistotniejsze jest oznaczenie antygenu HLA B27.
Parametry stanu zapalnego są często podwyższo-
ne w łuszczycowym zapaleniu stawów, ReA oraz
w zapaleniu stawów obwodowych towarzyszącym
aktywnemu zapaleniu jelit, natomiast w AS nie za-
wsze odzwierciedlają nasilenie stanu zapalnego
kręgosłupa.
Tabela 2. Kryteria spondyloartropatii według Amora (źró-
dło: [9])
Objawy kliniczne lub obecne w wywiadzie
Ból kręgosłupa lędźwiowego lub piersiowego w nocy
albo sztywność poranna kręgosłupa lędźwiowego lub
piersiowego — 1 pkt
Asymetryczne zapalenie kilkustawowe — 2 pkt.
Ból pośladków — 1 lub 2 pkt. (jeśli obustronny)
„Palce kiełbaskowate” (dactylitis — zapalenie tkanek
miękkich palców) rąk lub stóp — 2 pkt.
Ból pięt lub jakakolwiek określona entezopatia — 2 pkt.
Ostre zapalenie przedniego odcinka błony naczyniowej
— 2 pkt.
Nierzeżączkowe zapalenie cewki moczowej lub szyjki ma-
cicy towarzyszące albo przebyte w ciągu miesiąca poprze-
dzającego początek zapalenia stawów — 1 pkt
Ostra biegunka towarzysząca lub przebyta w ciągu miesią-
ca poprzedzającego początek zapalenia stawów — 1 pkt
Obecnie lub w wywiadzie: łuszczyca, zapalenie żołędzi,
zapalna choroba jelit (choroba Leśniowskiego-Crohna
lub wrzodziejące zapalenie jelita grubego) — 1 pkt
W badaniach radiologicznych
Zapalenie stawów krzyżowo-biodrowych, zależnie od
stopnia ≥ 2 obustronnie lub ≥ 3 jednostronnie — 2 pkt.
Podłoże genetyczne
Nosicielstwo antygenu HLA B27 lub dodatni wywiad ro-
dzinny w kierunku zesztywniającego zapalenia stawów
kręgosłupa, reaktywnego zapalenia stawów, łuszczycy,
zapalenia błony naczyniowej oka, łuszczycy lub przewle-
kłych chorób jelit — 2 pkt.
Odpowiedź na leczenie
Dobra odpowiedź na niesteroidowe leki przeciwzapalne
w czasie krótszym niż 48 h lub nawrót bólu w okresie krót-
szym niż 48 h po odstawieniu leków z tej grupy — 2 pkt.
80
Polski Przegląd Neurologiczny, 2010, tom 6, nr 2
www.ppn.viamedica.pl
Badania obrazowe wykazują zmiany typowe dla
AS, przy czym na ogół o mniejszym nasileniu.
W ReA i łuszczycowym zapaleniu stawów zajęcie
stawów krzyżowo-biodrowych i powstawanie syn-
desmofitów często jest asymetryczne (ryc. 3, 4).
Badaniem umożliwiającym ocenę aktywności za-
palenia stawów obwodowych oraz przyczepów
ścięgnistych jest ultrasonografia stawów.
Zajęcie kręgosłupa w przebiegu
reumatoidalnego zapalenia stawów
Reumatoidalne zapalenie stawów to najczęst-
sza układowa choroba tkanki łącznej, która doty-
czy około 1% populacji. Kobiety chorują około 3-
-krotnie częściej niż mężczyźni. Jest to symetrycz-
ne zapalenie wielostawowe, które charakteryzują:
stan zapalny błony maziowej, destrukcja wszyst-
kich elementów stawu, ich wtórne deformacje
i utrata funkcji. Oprócz zajęcia stawów u chorych
mogą także wystąpić zmiany pozastawowe, takie
jak podskórne guzki reumatoidalne, oraz towarzy-
szące zajęcie narządów, takich jak: płuca, serce,
narząd wzroku, czy zapalenie naczyń. U większo-
ści chorych (80%) w surowicy występuje czyn-
nik reumatoidalny, który jest jednak mało specy-
ficzny. Od kilku lat w diagnostyce RA wykorzy-
stuje się nowy marker — przeciwciała przeciwko
cyklicznym cytrulinowanym peptydom (anty-
-CCP), które są znacznie bardziej swoiste i mają
znaczenie prognostyczne. Choroba zajmuje
wszystkie stawy z predylekcją do drobnych sta-
wów rąk i stóp. Cechują ją: ból, obrzęk, ograni-
czenie ruchomości i ocieplenie stawów oraz ty-
powe uczucie sztywności porannej stawów, któ-
re zmniejsza się pod wpływem ćwiczeń fizycz-
nych. W przypadku RA najczęściej dochodzi do
zajęcia odcinka szyjnego kręgosłupa, zwłaszcza
jego górnej części, gdzie zapalenie maziówki
i tworzenie łuszczki stawowej (zapalnie zmienio-
nej, przekrwionej i cechującej się inwazyjnym
wzrostem błony maziowej) może dotyczyć stawów
międzywyrostkowych, unkowertebralnych oraz
pierścienia włóknistego krążka międzykręgowe-
go. Uszkodzenie stawów w odcinku szyjnym po-
woduje powikłania w postaci niestabilności krę-
gosłupa, a także ucisku na struktury nerwowe.
Części piersiowa i lędźwiowa na ogół nie są zajęte
przez pierwotny proces zapalny, natomiast czę-
sto dochodzi do ich uszkodzenie w przebiegu oste-
oporozy wtórnej do przewlekłego procesu zapal-
nego, unieruchomienia oraz długotrwałej stero-
idoterapii.
Rycina 4. Podwichnięcie w stawie szczytowo-ob-
rotowym z towarzyszącym wgłobieniem zęba ob-
rotnika do otworu wielkiego i nieznacznym mode-
lowaniem dolnej części rdzenia przedłużonego:
A. Obraz T2-zależny, płaszczyzna strzałkowa;
B. Obraz T1-zależny, płaszczyzna strzałkowaA B
Rycina 3. Podwichnięcie w stawie szczytowo-ob-
rotowym ze stenozą kanału kręgowego, uciskiem
rdzenia kręgowego oraz wczesną mielopatią:
A. Obraz T2-zależny, płaszczyzna strzałkowa;
B. Obraz T1-zależny, płaszczyzna strzałkowaA B
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Zajęcie odcinka szyjnego kręgosłupa w RA do-
tyczy najczęściej stawów szczytowo-obrotowego
i szczytowo-potylicznych. Staw szczytowo-obro-
towy składa się ze stawu szczytowo obrotowego
pośrodkowego (przedniego i tylnego, położonych
odpowiednio na przedniej i tylnej powierzchni
zęba obrotnika) oraz dwóch symetrycznych sta-
wów szczytowo-obrotowych bocznych (między
powierzchniami stawowymi górnymi kręgu obro-
towego a dołkami stawowymi dolnymi kręgu
szczytowego). Za prawidłowe położenie i stabili-
zację zęba obrotnika odpowiadają więzadło po-
przeczne kręgu szczytowego oraz dwa więzadła
skrzydłowate, łączące boczną powierzchnię zęba
z kłykciami potylicznymi [10].
Zapalenie błony maziowej stawu szczytowo-
-obrotowego może powodować obluzowanie lub
przerwanie więzadła poprzecznego, co skutkuje
podwichnięciem zęba obrotnika względem kręgu
szczytowego. Najczęściej obserwowane jest pod-
wichnięcie przednie w stawie szczytowo-obroto-
wym, poza tym wgłobienie zęba do otworu poty-
licznego oraz podwichnięcie boczne zęba, a naj-
rzadziej — podwichnięcie tylne. Podwichnięcie
przednie zęba obrotnika zmniejsza przestrzeń dla
rdzenia kręgowego w kanale kręgowym i może po-
wodować ucisk rdzenia oraz wtórną mielopatię.
Ciężkim powikłaniem jest wgłobienie zęba obrot-
nika do otworu wielkiego czaszki, niekiedy z bez-
pośrednim zagrożeniem życia wskutek ucisku na
rdzeń przedłużony [10, 11].
Do objawów uszkodzenia kręgosłupa szyjnego
w RA należą bóle głowy — zwłaszcza w okolicy
potylicznej, bóle karku, parestezje kończyn gór-
nych, uczucie ciężkości kończyn, osłabienie siły
mięśniowej kończyn górnych i dolnych, a także
niedowład kończyn i zaburzenia funkcji zwiera-
czy. Ponadto obserwuje się objawy niewydolności
krążenia kręgowo-podstawnego [11].
Diagnostyka obejmuje zdjęcia RTG kręgosłupa
szyjnego, w tym zdjęcia czynnościowe z oceną
odległości między przednią krawędzią zęba obrot-
nika a tylnym brzegiem łuku przedniego kręgu
szczytowego. Prawidłowo odległość ta nie przekra-
cza 3 mm. Dokonuje się także licznych pomiarów
anatomicznych, między innymi odległości pomię-
dzy tylnym przebiegiem zęba obrotnika a przednim
brzegiem łuku tylnego kręgu szczytowego C1 (PADI,
posterior atlantodens interval), która powinna wy-
nosić minimum 14 mm; PADI poniżej 14 mm sta-
nowi czynnik ryzyka niedowładu kończyn [10, 11].
Badaniem z wyboru jest MR kręgosłupa szyj-
nego. U wszystkich chorych na RA przygotowy-
wanych do zabiegów operacyjnych w znieczule-
niu ogólnym do oceny ryzyka powikłań przy in-
tubacji konieczne jest badanie obrazowe kręgo-




Zapalenie krążka międzykręgowego spowodo-
wane infekcją stanowi 2–7% wszystkich przypad-
ków zapalenia kości i szpiku kostnego. Zakaże-
nie to obejmuje jeden lub więcej elementów krę-
gosłupa. Najczęstsze patogeny to spośród bakte-
rii ropotwórczych Staphylococcus aureus (60%),
bakterie z gatunku Enterobacter, Salmonella
u chorych na anemię sierpowatokrwinkową, na-
tomiast u chorych uzależnionych od narkotyków
dożylnych — Pseudomonas aeruginosa, Serratia
i Candida. Nieropotwórcze patogeny powodują-
ce spondylodiscitis to Mycobacterium tuberculosis,
a także grzyby (Cryptococcus sp., Aspergillus sp.
i Coccydiomyces). W krajach rozwiniętych domi-
nują infekcje patogenami ropotwórczymi, nato-
miast zakażenia prątkami gruźlicy lub bruceloza
występują w obszarach endemicznych dla tych
zakażeń [12].
Czynnikami ryzyka zapalenia krążka międzykrę-
gowego są: wiek powyżej 50. roku życia, cukrzyca,
stany niedoboru odporności wrodzone i nabyte, le-
czenie immunosupresyjne, porażenie kończyn dol-
nych, przebyte złamanie kręgu oraz zakażenie dróg
moczowych. Choroba ta może wystąpić w młod-
szym wieku u chorych ze schyłkową niewydolno-
ścią nerek, cukrzycą, zespołem nabytego niedobo-
ru odporności (AIDS, acquired immune deficiency
syndrome) i u osób uzależnionych od narkotyków
dożylnych.
Trzy główne drogi zakażenia to rozsiew krwio-
pochodny, bezpośrednia inokulacja oraz rozsiew
przez ciągłość. Do zakażenia poprzez bezpośred-
nią inokulację najczęściej dochodzi w następstwie
procedur zabiegowych, takich jak zabiegi chirur-
giczne kręgosłupa, dyskografia lub wstrzyknięcia
nadoponowe. Rozsiew krwiopochodny jest czę-
sty u narkomanów stosujących narkotyki dożyl-
nie oraz u dzieci, u których utrzymują się jeszcze
oboczne połączenia naczyniowe dochodzące do
krążka międzykręgowego. Do rozsiewu przez cią-
głość może dojść z sąsiadujących ognisk ropnych,
na przykład z ropnia mięśnia biodrowo-udowe-
go [12].
Objawy kliniczne mogą o wiele miesięcy po-
przedzać rozpoznanie. Należą do nich: powoli na-
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rastający zlokalizowany ból kręgosłupa oraz nie-
specyficzne objawy ogólne, takie jak: gorączka, złe
samopoczucie, zmniejszenie masy ciała. Często nie
występują gorączka i leukocytoza, w większości
przypadków jednak stwierdza się wysoki OB
i podwyższone stężenie CRP. U niektórych cho-
rych rozpoznania dokonuje się dopiero po wystą-
pieniu powikłań ropnia nadoponowego, w postaci
deficytu neurologicznego wywołanego mechanicz-
nym uciskiem rdzenia kręgowego lub niestabilno-
ścią kręgosłupa. U chorych na cukrzycę, chorych
w immunosupresji oraz u osób uzależnionych od
narkotyków dożylnych ostre objawy w przebiegu
ropnia nadoponowego występują częściej.
Badania dodatkowe obejmują morfologię krwi
obwodowej i ocenę parametrów stanu zapalnego,
posiewy krwi i moczu, a przede wszystkim bada-
nia bakteriologiczne materiału uzyskanego w trak-
cie otwartej lub przezskórnej biopsji wykonanej
pod kontrolą badań obrazowych.
Rozpoznanie różnicowe obejmuje spondyloart-
ropatie zapalne, a wśród nich AS i ReA, zajęcie
kręgosłupa w przebiegu RA oraz dnę stawową.
Metodą diagnostyki obrazowej z wyboru jest MR
kręgosłupa, który cechuje się największą czułością
i swoistością, a także umożliwia dokładną ocenę
struktur nerwowych kanału kręgowego oraz prze-
strzeni nadoponowej. W przypadku patogenów ro-
potwórczych dochodzi do szybkiej destrukcji krąż-
ka międzykręgowego, co ujawnia się w postaci ob-
niżenia przestrzeni międzykręgowej. W fazie ostrej
stwierdza się wzmożenie intensywności sygnału
trzonu kręgów oraz krążka międzykręgowego
w obrazach T2-zależnych, a następnie cechy de-
strukcji krążka, płytek granicznych i przyległych
części trzonów kręgowych.
Rezonans magnetyczny umożliwia także zobra-
zowanie ropni nadoponowych i okołokręgosłupo-
wych oraz ucisku na struktury nerwowe przez
uszkodzone tkanki/naciek zapalny (ryc. 5).
Tomografia komputerowa (TK) może nie wyka-
zywać zmian we wczesnym okresie zapalenia krąż-
ka międzykręgowego. Najwcześniejszym objawem
jest zwężenie przestrzeni międzykręgowej oraz
zmniejszenie gęstości krążka międzykręgowego.
Badanie TK z podaniem środka kontrastowego może
wykazać patologiczne wzmocnienie krążka między-
kręgowego, szpiku kostnego kręgów zlokalizowa-
nych przykrążkowo oraz obecność miękkotkanko-
wego nacieku przykręgosłupowego. W bardziej
zaawansowanym procesie widoczne są fragmenta-
cja płytek granicznych i destrukcja trzonów kręgów.
Konwencjonalne badania radiologiczne są mało
czułe w przypadku wczesnych zmian w spondylo-
discitis, w ostrych stanach ich obraz jest prawidło-
wy, zaś w stanach podostrych lub przewlekłych
wykazują zwężenie przestrzeni międzykręgowej
oraz nadżerki płytek granicznych. W późniejszym
okresie może dochodzić do zapadnięcia się trzonu
kręgu z zagęszczeniem jego struktury. Zdjęcie RTG
może także wykazać obecność przykręgosłupowe-
go nacieku miękkotkankowego. Postępujące uszko-
dzenie krążka międzykręgowego może prowadzić
do zrostu włóknistego lub kostnego kręgów.
Postępowanie terapeutyczne u chorych bez cech
deficytu neurologicznego polega na celowanej an-
tybiotykoterapii dożylnej (przez min. 6 tygodni)
oraz unieruchomieniu kręgosłupa. Chorzy z obja-
wami deficytu neurologicznego lub z niestabilno-
ścią kręgosłupa wymagają także leczenia operacyj-
nego [12].
Osteoporoza
Bóle kręgosłupa o gwałtownym początku mogą
być wynikiem złamań kręgów w przebiegu oste-
oporozy. Przyczynę tę należy wziąć pod uwagę
u wszystkich chorych obciążonych czynnikami ry-
zyka złamań osteoporotycznych. Należą do nich:
wiek powyżej 65. roku życia (lub wiek pomeno-
pauzalny) u kobiet oraz powyżej 70. roku życia
Rycina 5. Przewlekły spondylodiscitis na po-
ziomie TH9/10 z naciekiem krążka między-
kręgowego, przyległych trzonów, przestrze-
ni przedkręgosłupowej oraz przestrzeni na-
doponowej kanału kręgowego z uciskiem
rdzenia kręgowego: A. Obraz T2-zależny,
płaszczyzna strzałkowa; B. Obraz T2-zależ-
ny FS, płaszczyzna strzałkowaA B
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u mężczyzn, wczesna chirurgiczna lub farmakolo-
giczna menopauza lub przedwczesna naturalna
menopauza przed 45. rokiem życia, przebyte zła-
mania niskourazowe, mała masa ciała (wskaźnik
masy ciała [BMI, body mass index] < 18 kg/m2),
przebyte złamania szyjki kości udowej u rodziców,
palenie tytoniu, długotrwała terapia glikokortyko-
steroidami w wywiadzie (co najmniej 5 mg pred-
nizonu przez 3 miesiące), unieruchomienie, dieta
niskobiałkowa.
Przebyte złamanie kręgu jest istotnym czynni-
kiem ryzyka kolejnych złamań. Niektóre schorze-
nia mogą zwiększać ryzyko osteoporozy lub powo-
dować osteoporozę wtórną. Należą do nich: nie-
dobór estrogenów u kobiet, hipogonadyzm u męż-
czyzn, nadczynność tarczycy, nadczynność kory
nadnerczy, nadczynność przytarczyc, przewlekłe
schorzenia zapalne układu ruchu, takie jak RA lub
spondyloartropatie seronegatywne, inne choroby
powodujące zaburzenia funkcji narządu ruchu
(m.in. zespoły poporażenne, choroba Parkinsona,
stwardnienie rozsiane), nadużywanie alkoholu,
zespoły złego wchłaniania i choroby zapalne jelit,
choroby wątroby, niewydolność nerek, choroby
nowotworowe. Długotrwałe stosowanie niektórych
leków zaburza metabolizm kostny i zwiększa ry-
zyko złamań. Należą do nich glikokortykosteroidy,
leki przeciwpadaczkowe, antykoagulanty, hormo-
ny tarczycy w dawkach supresyjnych, agoniści
hormonu uwalniającego gonadotropinę (GnRH,
gonadotrophin-releasing hormone), antymetaboli-
ty i leki immunosupresyjne [13].
Do objawów klinicznych należą bóle kręgosłu-
pa o nagłym początku, najczęściej poprzedzone
urazem, mogące być także skutkiem urazów nisko-
energetycznych, których chory może nie pamię-
tać. Bóle występują zwłaszcza w odcinkach pier-
siowym i lędźwiowym, mają charakter opasujący,
mogą się nasilać w czasie kaszlu lub zmiany pozy-
cji, a także występować w nocy. Chorzy na oste-
oporozę mają często charakterystyczną sylwetkę
z pogłębioną kyfozą piersiową oraz kilkucentyme-
trowy ubytek wzrostu.
Badania diagnostyczne obejmują: zdjęcia RTG
kręgosłupa, badanie densytometryczne kości, ba-
dania gospodarki wapniowo-fosforanowej oraz
inne zależnie od możliwej przyczyny osteoporo-
zy. Zdjęcia RTG wykazują rozrzedzenie struktury
kostnej z wyraźnym beleczkowaniem pionowym
oraz wyostrzeniem obrysów kręgów. Złamania
osteoporotyczne mają charakter kompresyjny i pro-
wadzą do klinowacenia trzonów kręgów lub do
powstania tak zwanych kręgów rybich [13].
Choroba zwyrodnieniowa kręgosłupa
Choroba zwyrodnieniowa stawów kręgosłupa
(inaczej spondyloza, spondyloartroza) należy do
najczęstszych schorzeń kręgosłupa związanych
z wiekiem. Obejmuje zmiany zwyrodnieniowo-wy-
twórcze wokół trzonów kręgów, a także w stawach
właściwych kręgosłupa oraz degeneracyjne zmiany
krążków międzykręgowych. Może być przyczyną
bólów kręgosłupa o charakterze mechanicznym,
związanych z przepukliną jądra miażdżystego
i wtórnymi zmianami zwyrodnieniowymi kręgów,
a także objawów stenozy kanału kręgowego — jako
powikłania zmian zwyrodnieniowych w stawach
międzywyrostkowych i patologii krążka międzykrę-
gowego [14, 15]. Choroba zwyrodnieniowa stawów
kręgosłupa objawia się głównie bólem zlokalizowa-
nym przykręgosłupowo, nasilającym się podczas
ruchu. Dotyczy wielu struktur anatomicznych krę-
gosłupa, na przykład stawów międzywyrostkowych,
stawów unkowertebralnych, segmentu kręgowego
— wtórnie do przewlekłej przepukliny jądra miaż-
dżystego czy stawów żebrowo-kręgowych, obejmu-
je osteofitozę trzonów kręgów oraz hiperostozę
usztywniającą kręgosłupa (chorobę Forestiera) [14].
Badania diagnostyczne obejmują zdjęcia RTG,
TK i MR kręgosłupa. Na zdjęciach RTG zwykle
obserwuje się zmiany zwyrodnieniowe krążka
międzykręgowego, zwężenie przestrzeni między-
kręgowej oraz objaw próżniowy z nagromadzeniem
gazu w krążku międzykręgowym w przebiegu pro-
cesu zwyrodnieniowego. Częstym objawem choro-
by zwyrodnieniowej są osteofity, czyli dziobiaste
wyrośla kostne oraz zagęszczenia tkanki kostnej
podchrzęstnej, bez towarzyszącego zapalenia sta-
wów krzyżowo-biodrowych. Skostnienie więzadła
podłużnego przedniego jest typowe dla hiperosto-
zy usztywniającej kręgosłupa — choroby Forestie-
ra (DISH, diffuse idiopathic skeletal hypertosis) [14].
Tomografia komputerowa umożliwia ocenę
zmian zwyrodnieniowych krążka międzykręgowe-
go (lokalizację i wielkość przepukliny), zmian zwy-
rodnieniowo-wytwórczych stawów międzywyro-
stkowych oraz, na przykład, przerostu więzadeł
żółtych, a także stopnia zwężenia kanału kręgowe-
go (spinal stenosis) i otworów międzykręgowych.
Rezonans magnetyczny dodatkowo pozwala na
dokładniejszą bezpośrednią ocenę struktur ukła-
du nerwowego — rdzenia kręgowego i korzeni ner-
wowych [14].
Stenoza kanału kręgowego
Stenoza kanału kręgowego jest schorzeniem czę-
stym u starszych osób, u których zmniejszenie
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przekroju kanału kręgowego przebiega z uciskiem
struktur nerwowych. Może być następstwem cho-
roby Pageta, akromegalii, choroby Forestiera
(DISH), skostnienia więzadła podłużnego tylnego,
spondyloartropatii seronegatywnej, amyloidozy,
fuzji tylnych elementów kręgosłupa lędźwiowego
lub też późnym powikłaniem osteoporotycznych
albo pourazowych złamań kręgów. Najczęstszą
przyczyną stenozy kanału kręgowego są postępu-
jące zmiany zwyrodnieniowo-wytwórcze, które
dotyczą zwłaszcza trzech dolnych segmentów krę-
gosłupa lędźwiowego [16].
Centralna stenoza kanału kręgowego może po-
wstać, na przykład, wskutek przepukliny krążka mię-
dzykręgowego, zmian zwyrodnieniowo-wytwór-
czych stawów międzywyrostkowych z pogrubieniem
więzadeł żółtych czy wytworzeniem torbieli maziów-
kowej lub też współwystępowania części lub wszyst-
kich powyższych zmian. Wcześniejszemu powsta-
niu stenozy centralnej kanału kręgowego sprzyja
wrodzone wąskie światło kanału kręgowego [15].
Te same zmiany, łącznie z obecnością osteofitów
trzonów kręgów, mogą powodować stenozę zachył-
ków bocznych. Stenoza otworów międzykręgowych
(w wymiarach przednio-tylnym i/lub pionowym)
zwykle wynika ze współistnienia zwężenia przestrze-
ni międzykręgowej, przerostu stawów międzywyrost-
kowych, osteofitów płytek granicznych kręgów oraz
bocznej wypukliny krążka międzykręgowego.
Istotny jest również aspekt dynamiczny zmian
przestrzeni kanału kręgowego/otworów międzykrę-
gowych, która zmniejsza się przy obciążeniu i prze-
proście kręgosłupa, a zwiększa przy odciążeniu
i zgięciu. Obecnie niemal wszystkie badania TK
czy MR kręgosłupa wykonuje się w pozycji leżącej
w warunkach odciążenia, o czym należy pamię-
tać, korelując wyniki tych badań z objawami kli-
nicznymi. Niektóre aparaty MR pozwalają na ba-
dania chorych w pozycji pionowej przy obciążeniu,
z możliwością dynamicznej oceny stosunków ana-
tomicznych kanału kręgowego.
Uważa się, że objawy kliniczne są następstwem
ucisku na naczynia zaopatrujące ogon koński lub
ucisku na kompleks korzeni nerwowych.
Rozpoznanie oraz ocena zaawansowania steno-
zy mają charakter kliniczny i opierają się przede
wszystkim na wywiadzie oraz badaniu przedmio-
towym. Charakterystyczne objawy to chromanie
neurogenne, które dotyczy pośladków, pachwin
i przedniej powierzchni ud oraz promieniowanie
bólu po tylnej powierzchni kończyn dolnych do
stopy. Typowe jest ograniczenie ruchomości i prze-
wlekły mechaniczny ból kręgosłupa lędźwiowego.
Oprócz bólu występują uczucie ciężkości, osłabie-
nia mięśni i męczliwości kończyn dolnych, a tak-
że nocne kurcze mięśni nóg oraz objawy pęcherza
neurogennego. Najważniejszą cechą jest zależność
objawów od pozycji ciała — przeprost w odcinku
lędźwiowym nasila ból, a zgięcie łagodzi go. Ból
nasila się w pozycji stojącej, a zmniejsza w pozycji
siedzącej, w przodopochyleniu (jak przy popycha-
niu wózka na zakupy) oraz w trakcie jazdy na ro-
werze. Badanie przedmiotowe kręgosłupa często
ujawnia ograniczenie jego ruchomości, ustawienie
kręgosłupa w wyproście jest bardziej ograniczone
niż jego zgięcie, natomiast wynik badania neurolo-
gicznego na ogół jest prawidłowy albo może wyka-
zać osłabienie siły mięśni kończyn dolnych lub za-
burzenia czucia. U około połowy chorych występuje
osłabienie lub brak odruchów skokowych [16]. Ba-
dania diagnostyczne obejmują specjalne kwestiona-
riusze dotyczące objawów i badania radiologiczne.
U około 20% populacji bez objawów stwierdzono
istotne anatomicznie zwężenie kanału kręgowego.
Uważa się, że same kryteria oparte na średnicy ka-
nału kręgowego (względna stenoza przy średnicy
12–10 mm, całkowita stenoza przy średnicy 10 mm)
opublikowane przez Verbiesta [17] są niewystarcza-
jące, ponieważ nie uwzględniono w nich kształtu
stenozy w odcinku lędźwiowym kanału kręgowe-
go (LSS, lumbar spinal stenosis) oraz ucisku przez
przerośnięte więzadło żółte i materiał krążka mię-
dzykręgowego [16].
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